
的急诊率与空气中O3水平呈

正相关[11]。大量研究资料表

明环境中O3的平均浓度每升

高10 μg/m3，呼吸系统疾病

的死亡风险将升高0.5％，心

血管疾病的死亡风险将升高

0.44％[12]。暴露O3还可影响中

枢神经系统的发育和功能，

诱发阿尔茨海默病与帕金

森病等神经退行性病变[13]。此外，O3还能降低机体的免疫功

能，促进流感病毒的传播[14]。

个体对O3反应的差异与环境、遗传或疾病状态有关。

研究发现妇女、老年人、黑人、久病卧床的病人以及患有房

颤、糖尿病和哮喘的病人对O3易感[15]。机体对O3的易感程度

还受遗传因素的影响，例如谷胱甘肽转移酶Mu1（glutathione 

S-transferase Mu1, GSTM1）和GSTP1以及醌氧化还原酶1（qui-

none oxidoreductase 1, NQO1）的水平会影响机体对O3的反应性

和强度[16-17]。

志愿者实验研究  Devlin等[18]采用随机交叉试验的方法分

别让23名健康志愿者在进行2 h间歇锻炼的同时又暴露清洁空

气或0.64 mg/m3 O3。结果表明，O3可导致人体肺功能降低、心

率异常、血管和肺部出现炎症反应。Peden等[19]采用随机双盲

试验方法将8名过敏性哮喘患者分别暴露清洁空气或0.34 mg/

m3 O3，每天锻炼7.6 h，持续4周，结果显示O3能明显提高终末

细支气管和肺泡灌洗液中嗜酸性粒细胞水平。Peden等[20]还发

现短期暴露0.86 mg/m3 O3对过敏性哮喘患者的鼻腔具有致敏

和促炎作用。这表明患有呼吸系统疾病（如哮喘）的志愿者

对O3的反应更为敏感。

毒理学研究  小鼠短期暴露于O3可引起肺功能下降、肺气

肿、气道高反应性和肺部炎症[3]。对心血管系统的影响主要

表现在：自主神经功能紊乱、心肌缺血再灌注损伤、心肌和

心膜脂肪组织炎症和氧化损伤[21-22]。以上的这些改变均为呼

吸和心血管系统疾病的危险因素。

体外实验  O3能诱导呼吸道上皮细胞分泌炎性因子[23]；还

可影响呼吸道上皮细胞蛋白酶/抗蛋白酶的平衡[14]，从而增加

流感病毒A的感染力。

2. 臭氧对健康影响的机制

现有证据表明，O3主要通过氧化应激、炎症、诱导气道

臭氧（Ozone, O3）是氧

气的同素异形体，常温下呈

淡蓝色，具有特殊的刺激气

味。O3多分布在地球大气圈

的同温层和对流层。同温层

中的O3浓度较高，主要来自

高能紫外线对氧气的作用。

该层的O3能吸收宇宙射线及

太阳发出的短波紫外线，保

护地球表面植物和生物不受伤害。然而，存在于地球表面对

流层的O3属于二次污染物。其前体污染物，如氮氧化物和挥

发性有机物等，主要来自化石燃料的燃烧和工业活动过程

等。这些前体污染物，在日光照射下可通过一系列的化学反

应产生以O3为主要成分的光化学烟雾[1]。

O3具有强氧化性，可破坏含有烯烃或双键的聚合物，引

起诸如橡胶破裂、植物叶褪色等改变。更重要的是，长期吸

入高浓度O3可引起机体氧化/抗氧化平衡的失衡、组织活性氧

累积，进而导致动物和人体出现一系列有害健康效应[2-3]。随

着工业化和城市化的快速发展，我国大气中O3前体物的排放

量不断增加，地表O3浓度也随之升高[4]。国家环保部在2014年

发布的上半年重点区域和74个重点城市空气质量报告显示，

O3和细颗粒物（fine particulate matter, PM2.5）在2014年上半年

稳居长江三角洲与珠江三角洲地区污染物之首，在华北地区

其污染程度也在不断上升[5]。本文主要就O3的健康效应及其机

制研究概况进行简要介绍，以增加公众对O3危害性的认识。

1. 臭氧对健康的影响

流行病学调查  流行病学调查结果表明短期吸入O3除了

可引起肺功能的短暂下降、呼吸系统症状（咳嗽、咽喉部刺

激和气短等）增加外，也与城市居民日死亡率升高有关[6]。

Nuvolone等[7]对意大利托斯卡纳区的五城市研究结果显示，

短期接触低浓度O3（接近当地现行空气质量标准）可致冠心

病的死亡率升高。Ruidavets等研究发现，短期吸入O3与中年

健康人群的急性心肌梗死事件发生有关[8]。长期暴露O3可增

加呼吸和心血管系统疾病的发病率、入院率以及死亡率[7, 9]。

Jerrett等[10]对美国45万城市居民18年随访调查发现，大气中O3

水平与居民呼吸系统疾病死亡率显著相关。对空气污染水平

较高的苏州市进行的调查发现O3与呼吸系统疾病的死亡率升

高有关[9]。从台北空气污染的研究资料看，成年人心肺疾患
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高反应性等对机体的健康产生影响[3, 23-24]。O3具有强氧化性，

可以诱导机体产生活性氧（reactive oxygen species, ROS），过

量的ROS可造成组织损伤并激活下游多条信号传导通路，启

动炎性因子基因mRNA的转录和免疫应答反应，导致组织和

器官中炎性细胞不断聚集，最终引起组织和器官炎症[3, 23]。

我们曾观察到O3暴露可引起氧化应激，活化炎性基因转录

因子——核因子-κB （nuclear factor kappa B, NF-κB ），从而

上调人支气管上皮细胞趋化因子白细胞介素8（Interleukin-8, 

IL-8）的表达，该作用受GSTM1表达水平的影响[23]。

在正常情况下，M2毒蕈碱样受体可限制副交感神经乙酰

胆碱的释放。急性吸入O3能抑制M2毒蕈碱样受体，致使副交

感神经释放大量乙酰胆碱，进一步刺激迷走神经，引起支气

管收缩、呼吸功能下降[3, 25]。

另外，O3暴露可激活胞浆Src激酶，活化的Src激酶进而催

化上皮细胞表皮生长因子受体（epidermal growth factor recep-

tor, EGFR）的磷酸化（活化），而后者可上调人支气管上皮

细胞内IL-8的表达[26]。说明EGFR在O3致呼吸道炎症过程中发

挥重要作用，这已被我们近期的动物实验证实。

3. 存在的问题和研究方向

目前，我国环境O3暴露水平远超出发达国家，由此带来

的疾病负担和经济损失无法估量。但是国内的研究还不深

入，尚无充分的人群资料展示O3的危害。我们认为在O3健康

效应的研究方面存在的主要问题和努力方向如下：

（1）现有的O3健康效应研究多属于观察性研究，缺乏深

入的机制探讨，并且研究重点主要集中在呼吸系统方面，心

血管、神经和免疫毒性研究较少见。

（2）缺乏大规模的队列研究和病例对照研究。我国现有

的流行病学资料多为生态学研究，其中混杂因素多，在论证

暴露与疾病危险关联程度上说服力有局限性，而队列和病例

对照研究则可以弥补生态学研究的不足。

（3）我国目前污染为复合型污染，因此在空气污染健康

效应研究中应关注颗粒物与O3的联合毒性作用，并从体内外

水平探讨颗粒物与O3联合暴露对健康危害的机制。

（4）对特殊人群，尤其是儿童、妇女、老年人和心肺疾

病患者等高危人群可采取基于机制的干预研究。国外已在此

方面开展工作，例如研究发现摄入维生素C和γ-生育酚有助

机体对抗臭氧的毒性作用[17]。
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